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Основные положения
• Венозный инсульт является недооцененным клиническим феноменом, который характери-
зуется неспецифическими проявлениями (головная боль) и быстрым регрессом неврологической 
симптоматики. Расширение объема лучевых методов исследования и дифференцированный под-
ход к использованию последних позволяют усилить верификацию венозного инсульта, увеличив 
цифру до 2,4 % всей популяции пациентов с ОНМК. 
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Резюме
Венозный инсульт, являясь «относительно неизвестным цереброваскулярным за-
болеванием», встречается от 0,5% до 5% от всех случаев инсульта. Определенная 
«настороженность» в отношении венозного инсульта, а также расширение объе-
ма лучевых методов исследования от обязательной бесконтрастной компьютер-
ной томографии (КТ) до выполнения ангиографических и перфузионных КТ- и 
МР-методик, диффузионной магнитно-резонансной томографии (МРТ) позволи-
ли на нашем опыте поднять количество диагностированного и верифицирован-
ного венозного ишемического инсульта с 0,4% от общего количества пролечен-
ных с инсультом пациентов до 2,4%, то есть в 6 раз за 5 лет целенаправленного 
изучения этой патологии. При поражении синусов общемозговые симптомы за-
висят от массивности и скорости нарастания тромбоза, а очаговая неврологиче-
ская симптоматика многообразна и во многом определяется локализацией тром-
боза и сохранностью коллатерального кровотока, а также возрастом пациента и 
степенью прогрессирования отёка головного мозга. Общемозговая симптомати-
ка неспецифична и может встречаться в той или иной степени выраженности при 
любой локализации патологического процесса. Применение оценочных шкал, 
таких как National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), Bartel, Rankin не позво-
лило достоверно определить венозный характер острого ишемического инсульта. 
Ведущим симптомом явилась головная боль со значением по визуально-аналого-
вой шкале равным в среднем 7,3±1,6. Просматривалась тенденция к менее выра-
женному неврологическому дефициту при поступлении и более легкой степени 
инвалидизации при выписке в результате венозного инсульта. В клиническом те-
чении венозного инсульта отмечается тенденция к быстрому регрессу очаговой 
симптоматики и неврологического дефицита в большинстве случаев, в отличие 
от артериального ишемического инсульта. 
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Терминология «венозной ишемии» и место 
венозного инсульта в классификациях наруше-
ний церебрального кровообращения. 
Венозный инсульт считается «относительно неиз-
вестным цереброваскулярным заболеванием», встре-
чается от 0,5% до 5% от всех случаев инсульта [1], а 
по данным American Heart Association/American Stroke 
Association (AHA/ASA) 2011, в 0,5–1% от всех инсуль-
тов [2]. Указывается, что в 3% случаев инсульта причи-
ной является церебральный венозный тромбоз (ЦВТ) 
[3], а инфаркты таламуса и базальных ганглиев при ЦВТ 
в глубоких венозных структурах (внутренние вены моз-
га, вена Галена, прямой синус) происходят в 16% случа-
ев [2]. Ранее тромбозы внутричерепных вен и синусов 
вообще регистрировались, в основном, только прозек-
торами, по данным которых, «общая частота тромбозов 
мозговых вен и внутричерепных синусов колебалась от 
0,97% до 1,2% на 10000 вскрытий, что свидетельство-
вало о том, что эти состояния, хотя и не являются ча-
стой патологией, но не представляли исключительной 
казуистики в повседневной деятельности прозектур». 
Отношение к этой патологии, тем не менее было как к 
несущественной даже среди прозекторов. Заключение 
о ЦВТ при его регистрации в описании отражалось в 
патологоанатомическом диагнозе примерно в полови-
не случаев [4]. По данным AHA/ASA от 2011 г., в ряду 
протромботических факторов церебрального венозно-
го синустромбоза (ЦВСТ) с высокой доказательностью 
и сильной причинно-следственной ассоциацией оказа-
лись только тромбофилии наследственной этиологии, 
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Abstract
Venous stroke being “relatively unknown cerebrovascular disease” occurs in 0.5-
5% of all strokes. Specific diagnostic concerns to venous stroke and the expansion 
of the volume of radiologic examinations from routinely used non-contrast CT to 
angiographic and perfusion CT- and MRI, diffusion MRI allowed us to increase the 
number of diagnosed and verified venous ischemic stroke from 0.4% of all strokes 
treated in our center to 2.4%, resulting in a 6-fold increase within the 5-year period. 
Symptoms of cerebral venous sinus thrombosis depend on the size and the growth 
rate of thrombus. In addition, focal neurological symptoms are diverse and largely 
dependent on thrombus localization and safety of collateral blood flow, as well as 
patients’ age and severity of cerebral edema. Cerebral symptoms are nonspecific 
and may occur in varying degrees of severity related to the localization of the 
pathological process. The routinely used assessment scales such as the National 
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), Bartel Index, Rankin Scale do not reliably 
identify this type of acute ischemic stroke. The leading symptom is headache with 
the mean visual analogue scale of 7.3±1.6. The tendency towards a less pronounced 
neurologic deficit at admission and mild disability status at discharge have been 
found among patients with venous stroke. The clinical course of venous stroke 
mostly demonstrated a tendency towards rapid regression of focal symptomatology 
and neurological deficit in comparison with arterial ischemic stroke.
Keywords Cerebral venous sinus thrombosis • Venous stroke • Clinical polymorphism • Headache
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Highlights
• Venous stroke is an underestimated clinical phenomenon with nonspecific manifestations (headache) 
and rapid regression of neurological symptoms. The expansion of radiation diagnostic methods and a 
differentiated approach to the use of the latter allow us to improve the verification of venous stroke, 
increasing it up to 2.4% among all the patients with stroke.
 использование женщинами оральных контрацептивов 
и гипергомоцистеинемия [2].
Венозная энцефалопатия, как дистрофия мозга при 
некомпенсированной форме венозного застоя, вклю-
чает комплекс симптомов, описанных М. И. Холоден-
ко (1963) и Е. В. Шмидтом (1975): гипертензионный 
(псевдотуморозный) синдром; синдром рассеянного 
мелкоочагового поражения мозга (асимметрия рефлек-
сов, нистагм, ослабление фотореакций и корнеальных 
рефлексов); беттолепсию и астенический синдром [5, 
6]. Классификация сосудистых поражений головного 
мозга Е.В. Шмидта и Т.А. Максудова, впервые опубли-
кованная в 1971 г., так категорирует церебральные со-
судистые нарушения, не связанные с кровоизлиянием: 
В. Инсульт. 
4. Ишемический инсульт (инфаркт). 
4.0. Церебральный ишемический инсульт: 
4.0.0. При поражении прецеребральных маги-
стральных артерий; 
4.0.1. При поражении церебральных артерий; 
4.0.2. При эмболии церебральных артерий. 
Г. Прогрессирующие нарушения мозгового кро-
вообращения.
2. Дисциркуляторная энцефалопатия.
2.0. Атеросклеротическая.
2.2. Венозное и др. или неуточненные наруше-
ния мозгового кровообращения.
В отличие от инсульта артериального, имеющего 
подробнейшую категоризацию, венозное нарушение 
мозгового кровообращения составляет лишь причи-
ну дисциркуляторной энцефалопатии. По образно-
му выражению А.И. Федина, «нарушение венозно-
го кровообращения головного мозга можно назвать 
Золушкой церебральной сосудистой патологии» [7].
В последнее время появились дополнения кли-
нической классификации [8], в том числе с упоми-
нанием клиники инсульта:
1. Астеновегетативный синдром;
2. Ангиодистонический синдром;
3. Психопатологический синдром;
4. Псевдотуморозный (гипертензионный) синдром;
5. Микроочаговый синдром;
6. Беттолепсия;
7. Инсультообразный синдром.
В этой классификации появляется уже инсульто-
образный синдром венозной энцефалопатии. 
Прогрессирующая венозная энцефалопатия разви-
вается медленно на фоне венозного застоя «вследствие 
сужения или закупорки просвета магистральных ве-
нозных структур» [6]. Прогрессирующим называют 
также инсульт, при котором неврологическая симпто-
матика нарастает постепенно, ступенчато или проис-
ходит циклическая волнообразная смена некоторого 
улучшения состояния на его ухудшение. Нарастание 
неврологической симптоматики при этом связывается, 
в том числе, и с нарастанием отека. Прогрессирующий 
инсульт отмечается примерно у 20–30% больных с ин-
фарктом мозга [9]. Ведущий синдром при этом – вну-
тричерепная гипертензия из-за повышения венозного 
и ликворного давления [10, 11]. При венографических 
исследованиях у 50% такого рода пациентов обнару-
живается затруднение веноз¬ного оттока [12]. 
Диагностика инсульта в РФ происходит в соответ-
ствии с критериями международной классификации 
болезней десятого пересмотра (МКБ-10). Если арте-
риальный инсульт в результате закупорки артерий без 
развития инфаркта представлен в МКБ-10, то венозный 
инсульт без кровоизлияния или без развития инфаркта 
не имеет такого отражения. Так, в МКБ-10 выделяется 
«I63.6 Инфаркт мозга, вызванный тромбозом вен моз-
га, непиогенный» – Code I63.6 Cerebral infarction due to 
cerebral venous thrombosis, nonpyogenic (WHO Library 
Cataloguing-in-Publication Data International statistical 
classification of diseases and related health problems, 10th 
revision, edition 2010). В практике при ретроспектив-
ной диагностике венозного инсульта среди первично 
установленных кодов в истории болезни встречаются 
также коды, соответствующие следующим нозологи-
ям: «Неспецифический церебральный инфаркт» – Сode 
I63.9 Cerebral infarction, unspecified, Code I63.8 «Цере-
бральный инфаркт другой этиологии» – Other cerebral 
infarction. Встречается в литературе и такой термин, 
как «ишемический инсульт, обусловленный венозным 
тромбозом» [13]. Чаще используется термин «веноз-
ный инфаркт вследствие венозного тромбоза», который 
«достаточно плохо диагностируется, так как нередко на 
фоне иногда тяжёлого общего состояния больного кли-
нические симптомы носят неспецифический характер». 
В рекомендациях AHA/ASA 2011 г. по диагностике и 
лечению ЦВСТ причиной появления очаговой симпто-
матики при ЦВСТ указывается «венозная ишемия» [2]. 
В России чаще используется этиопатогенетиче-
ская классификация расстройств мозгового кровоо-
бращения [14], в которой помимо факторов артери-
ального происхождения имеют место и определен-
ные формы нарушений церебрального венозного 
кровообращения:
1. Церебральные венозные дистонические дис-
регуляторные нарушения (венозная дистония).
2. Церебральные венозные нарушения застой-
но-гипоксического характера при механическом 
затруднении венозного оттока из полости черепа:
а). При поражении интракраниальных путей ве-
нозного оттока;
б). При поражении магистральных экстракрани-
альных путей венозного оттока;
в). При заcтое в малом круге кровообращения.
Эпидемиологические аспекты венозного ин-
сульта в связи с различными уровнями целевой 
«настороженности» и диагностических подходов.
В целенаправленном исследовании выборку па-
циентов с диагнозом ВИ произвели за два периода: 
с 2007 по 2009 гг. и с 2011 по 2012 гг. 
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В первую часть выборки пациентов с венозным 
инсультом (ВИ) вошло 36 пациентов из пролеченных 
с диагнозом «I63.6 Инфаркт мозга, вызванный тром-
бозом вен мозга, непиогенный» (МКБ-10), результаты 
клинического и радиологического обследования кото-
рых были оценены ретроспективно с целью определе-
ния симптомокомплекса клинических и радиологиче-
ских признаков этого довольно редкого заболевания. В 
период 2007, 2008 и 2009 гг. применялся повсеместно 
используемый подход в нейровизуализации, который 
включал диагностику инсульта на основании данных 
конвенциальных компьютерных томографий (КТ) или 
магнитно-резонансных томографий (МРТ), выполнен-
ных в небольшой части случаев КТ- или МР- ангиогра-
фических и перфузионных методик. В течение этого 
периода общее количество пациентов с инсультом со-
ставило 2348, из них с венозным инсультом – 11 (0,4%). 
Нечастое использование томоангиографических мето-
дик в первом периоде было обусловлено «условной 
достаточностью» [15] для рентгенологов обнаружения 
очага пониженной плотности при КТ или очага с по-
вышенным на Т2WI, FLAIR, DWI изображениях при 
МРТ, который располагался бы в бассейне одной из 
артерий Виллизиева круга. Обычно нейровизуализа-
ция на этом и завершалась. Этому способствовало и 
то, что для пациентов с инсультом характерно тяже-
лое состояние, они часто неадекватны, возбуждены. 
Все это затрудняет процесс диагностики. Из-за этого 
же диагностические изображения часто отличаются 
динамической нерезкостью. Продолжение обследова-
ния требует неподвижности пациентов, но введение 
пациента в наркоз в большинстве случаев невозможно 
именно из-за тяжести их состояния. Все это в совокуп-
ности уменьшало вероятность диагностики венозного 
инсульта и, вероятнее, вело к причислению пациентов 
с этим заболеванием к легиону перенесших артериаль-
ный инсульт. Необходимо отметить, что в 17 случаях 
(0,7%) выраженной неврологической симптоматики 
инсульта у пациентов, поступавших в стационар в 
этом периоде, при конвенциальных КТ и МРТ никаких 
очаговых изменений выявлено не было ни в острый, 
ни в отдаленный периоды заболевания.
В дальнейшем, во второй проспективной части ис-
следования, выполненной в течение 2011–2012 гг., бла-
годаря вступлению Кемеровской области в 2010 г. в Про-
грамму по совершенствованию медицинской помощи 
больным с инсультами круг диагностических процедур 
был расширен и стандартизирован. В данный период 
в области функционировал Региональный сосудистый 
центр (РСЦ) на базе Государственного бюджетного 
учреждения здравоохранения Кемеровской области 
«Кемеровский областной клинический кардиологиче-
ский диспансер имени академика Л. С. Барбараша». 
Во второй части в исследование вошло 35 пациентов с 
верифицированным диагнозом ВИ при ЦВТ или ЦВСТ 
без первичной геморрагии, что составило уже 2,4% от 
общего количества пациентов с инсультом. Пациенты с 
ВИ были моложе пациентов с артериальным ишемиче-
ским инсультом (АИ), но разница по группам была не-
достоверной. Возраст в группе ВИ варьировался от 36 
лет до 69 лет (53,5±16,7). По гендерному составу группы 
существенно не различались, во всех группах мужчин 
и женщин было примерно поровну, хотя, по данным 
литературы, пик заболеваемости приходится на третью 
декаду жизни с соотношением мужчин и женщин 1,5: 5 
[16]. Второй период неотложной диагностики инсульта 
(2011–2012 гг.) характеризовался активным применени-
ем КТ-, МР-ангиографии, КТ- и МР-перфузии, иссле-
дования выполнялись только на 64-срезовых компью-
терных томографах и МР-томографе напряженностью 
поля 1,5 тесла. На основании анализа ретроспективной 
части нашего исследования, собственного опыта и опы-
та других исследователей, занимавшихся проблемой це-
ребрального венозного тромбоза и венозного инсульта, 
был определен ряд диагностических нейровизуализаци-
онных процедур: ультразвуковое дуплексное сканирова-
ние брахиоцефальных сосудов, транскраниальная доп-
плерография интракраниальных сосудов, нативная (ру-
тинная, бесконтрастная) КТ, перфузионная КТ, КТ-ан-
гиография, МРТ (Т2WI, FLAIR, Т2*, DWI (b = 1000) + 
ADC-картирование, Т1WI + МРТ с контрастным уси-
лением), контрастная и бесконтрастная перфузионные 
МР-методики. Выполнение МР- и/или КТ-ангиографии 
позволяло уточнить, поражение какого магистрального 
интракраниального сосуда (артериального или венозно-
го) имело место и привело к развитию инсульта, опре-
делить локализацию и протяженность окклюзии, со-
стояние перфузии очага. В этом периоде исследования 
пациентов с выраженной неврологической симптома-
тикой инсульта, у которых не было выявлено очаговых 
изменений при конвенциальных КТ и МРТ, оказалось 
8 (0,5%). Однако расширенный протокол исследования 
позволил обнаружить патологические изменения при 
выполнении перфузионных и диффузионных методик.
Определенная «настороженность» в отношении 
интересующей патологии (венозного инсульта), а 
также расширение объема лучевых методов исследо-
вания с выполнением перфузионных КТ- и МР-ме-
тодик, диффузионной МРТ, составляющих основу 
для формирования заключения о наличии перфу-
зионно-диффузионного несоответствия (perfusion-
diffusion mismatch), позволили поднять количество 
диагностированного венозного инсульта с 0,4% от 
общего количества пролеченных с инсультом паци-
ентов до 2,4%, то есть в 6 раз за 5 лет целенаправ-
ленного изучения этой патологии [17]. Необходимо 
отметить, что в последующие за окончанием иссле-
дования 4 года выявляемость венозного инсульта 
снизилась до 1% от общего количества случаев ише-
мического инсульта, что, вероятно, связано с умень-
шением частоты выполнения ангиографических и 
перфузионных методик КТ и МРТ в этот период.
Группы сравнения в исследовании были сформиро-
ваны из 35 пациентов с артериальным (ишемическим)
 атеротромботическим инсультом, а также 46 па-
циентов с кардиоэмболическим инсультом (КЭИ), 
зарегистрированных для включения в общероссий-
ский регистр инсульта от РСЦ в течение 2011 года, 
размеры очагов инсульта у которых были сходны с 
размерами очагов ВИ. Почему мы сравнивали меж-
ду собой именно эти группы? Венозный застой не 
играет практически никакой роли в патогенезе ате-
ротромботического инсульта, свойственен для ВИ 
и ЦВСТ, которые «… связываются со стазом кро-
ви» [18], в меньшей степени сопровождает КЭИ, но 
все же может играть какую-либо роль, определяя 
исходное состояние мозга. 
Клинический полиморфизм венозного ише-
мического инсульта.
Клинический полиморфизм ишемического ин-
сульта в целом зависит как от разнообразия причин, 
так и от патофизиологических особенностей [9]:
1. Темпа формирования инфаркта (медленный 
тромбоз или внезапная эмболия);
2. Состояния коллатерального кровообращения, 
калибра окклюзированного сосуда и протяженно-
сти закупорки;
3. Состояния общей гемодинамики, артериаль-
ного и перфузионного давления;
4. Цереброваскулярной реактивности и меха-
низмов ауторегуляции;
5. Изменений реологических свойств крови, ге-
мостаза и других факторов.
В полной мере это касается и ВИ при ЦВСТ. Те-
чение ЦВСТ подразделяется на острое (симптомы 
развиваются менее чем за 48 часов) – у 28–35% па-
циентов, подострое (48 часов – 30 дней) – 42% и 
хроническое (более 30 дней) – 25–30% [19, 20]. 
Неврологическая симптоматика при ЦВСТ наи-
более часто манифестирует подостро от 3 дней до 1 
месяца (в 50–80% случаев), но отмечается и острое 
начало (в 20–30% случаев). Согласно данным ис-
следования ISCVT [21], выявляются следующие 
симптомы: 
– двигательные нарушения – 42%;
– судорожный синдром – 37% (в т. ч. эпилепти-
ческий статус – в 13%);
– психомоторное возбуждение – 25%;
– афазия – 18%;
– зрительные нарушения – 13%;
– угнетение сознания (оглушение, сопор, кома) – 13%;
– нарушения иннервации черепных нервов – 12%;
– нарушения чувствительности – 11%;
– менингеальный синдром – 5%;
– вестибуло-мозжечковые нарушения – 1%.
Описан случай алексии при тромбозе поперечно-
го синуса [22]. Общемозговые симптомы зависят от 
массивности и скорости нарастания тромбоза, а оча-
говая неврологическая симптоматика многообразна и 
во многом определяется локализацией тромбоза и со-
хранностью коллатерального кровотока, а также воз-
растом пациента [23] и степенью прогрессирования 
отёка головного мозга [19]. По большей части в лите-
ратуре встречается описание клиники тяжёлых случа-
ев, что связано с поздней, неполной и, как следствие, 
недостаточной диагностикой, практиковавшейся в те 
времена, когда техника нейровизуализации не была 
столь развита, как сейчас, и основывалась в основном 
на верификации диагноза при аутопсии. Симптомо-
комплекс ВИ складывался из внутричерепной ги-
пертензии и очаговой симптоматики в соответствии 
с топикой поражения мозга [2, 24]. Клинический же 
портрет инсульта, вызванного ЦВСТ с благоприят-
ным исходом, мало отражен в литературе. 
В качестве наиболее частой жалобы у пациентов с 
ЦВСТ большинством исследователей признается го-
ловная боль [25–27, 7]. Она отмечается в 90–92% слу-
чаев ЦВСТ [28, 29], особенно в горизонтальном поло-
жении. Головная боль может быть постоянной – 46,8%, 
периодической – 51%; диффузной – 51,8%, локальной 
(преимущественно в височных областях, по типу ге-
микрании) – 46%, усиливающейся после длительного 
пребывания в горизонтальном положении, при наклоне 
головы, кашле, чихании, натуживании. Больных беспо-
коит тяжесть в голове, ощущение давления изнутри на 
глаза, ограничение и болезненность при движении глаз-
ных яблок, ощущение «полноты» в голове, «машин-
ный» шум в голове (33,2%), а также несистемное голо-
вокружение (32,4%), приступы потери сознания, сни-
жение остроты зрения, ощущение «пелены», «мушек» 
в глазах (19,1%), нарушение сна (50,1%), ощущение 
«тугого воротника» (38,2%), галлюцинации, кошма-
ры, сонливость, быстрая утомляемость, вегетативные 
нарушения: «приливы крови к голове», сердцебиение, 
страх смерти, затруднение дыхания, потливость, озноб 
или чувство жара. Объективно выявляется отёчность 
лица (особенно после сна), реже расширение подкож-
ных вен на лице и шее; носовые кровотечения на высо-
те головной боли; отёк конъюнктивы и век; инъекция 
сосудов склер. Есть и другие особенности головной 
боли при венозном тромбозе – она возникает реже у 
пожилых, чем у молодых людей (вероятно, это связано 
с более низкой частотой внутричерепной гипертензии 
у пожилых в связи с атрофическими процессами и сни-
жением реактивности болевой системы), может быть 
мигренеподобной или напоминать головную боль на-
пряжения. Локализация головной боли часто диффуз-
ная, но может быть и локальной, односторонней, чаще 
средней интенсивности, однако может быть сильной. 
Тип головной боли – нарастающая или пульсирующая. 
Характерно уменьшение головной боли через несколь-
ко дней на фоне лечения гепарином [4–6, 30–32]. 
В нашем исследовании для оценки общего со-
стояния и неврологического статуса использова-
лись такие оценочные шкалы, как National Institutes 
of Health Stroke Scale (NIHSS), физической актив-
ности Bartel, Рэнкина, визуально-аналоговая шкала
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головной боли. Манифестация заболевания в срав-
ниваемых группах венозного и артериального ин-
сульта происходила неодинаково. Подострое разви-
тие ВИ (в течение 2-3 суток) наблюдалось в 49%, а 
при артериальном инсульте подострое течение от-
мечено только в 20% [33]. Сходные данные опубли-
кованы по результатам мультицентрового мульти-
национального исследования [21], где течение ЦВТ 
чаще (в 56% случаев) подострое (от 48 часов до 30 
дней), чем острое (37%) и хроническое (7%).
В клиническом симптомокомплексе ВИ, в отличие 
от АИ, в большинстве случаев было отмечено прева-
лирование общемозговых симптомов над очаговыми. 
Головная боль была ведущей жалобой и отмечалась 
при ВИ в 90% случаев. Тогда как в подавляющем 
большинстве случаев артериального инсульта (КЭИ 
и АИ) головная боль не отмечалась, по крайней мере, 
вне гипертензионного криза, который в ряде случаев 
сопровождал начало инсульта. Выраженность кра-
ниалгии составляла в группе ВИ от 4 до 9 баллов, в 
среднем 7,3±1,6 балла. Пациенты, перенесшие АИ, 
оценивали свои болевые ощущения в диапазоне от 0 
до 3 баллов (0,6±1,9). Нельзя не отметить, что в ис-
пользовании визуально-аналоговой шкалы головной 
боли существуют ограничения, связанные с возмож-
ной неадекватностью оценки уровня головной боли 
пациентом из-за нередко развивающихся при инсуль-
те афазии и нарушений сознания.
Оценка состояния пациентов производилась в 
исследовании как при поступлении, так и при выпи-
ске. Средние значения оценок по этим шкалам при 
поступлении были: шкала инсульта Национального 
института здоровья – NIHSS = 10,9±8,3; шкала Рэн-
кина (Rankin scale) – RS = 3,4±0,9; индекс Бартеля 
(Barthel Index) – BI = 38,2±33,31 у пациентов с ВИ 
против значений NIHSS = 11±6,15; RS = 3,64±1,03; BI 
= 40,7±28,8 тех же шкал у пациентов с артериальным 
ишемическим инсультом (ИИ) (группа включает ате-
ротромботический и кардиоэмболический инсульты). 
Те же параметры при выписке составляли: NIHSS = 
4,9±6,16; RS = 2,17±1,23; BI = 75,86±30,28 у пациен-
тов с ВИ и NIHSS = 6,63±5,54; RS = 2,77±1,41; BI = 
70,22±31,33 у пациентов с ИИ [33]. Просматривалась 
тенденция к менее выраженному неврологическому 
дефициту при поступлении и более легкой степени 
инвалидизации при выписке в случаях ВИ. Однако 
статистически значимых различий значений по этим 
шкалам в группах ВИ и ИИ как при поступлении, так 
и при выписке получено не было. По всей видимости, 
отличить ВИ от АИ и КЭИ только по оценке исполь-
зованных шкал NIHSS, Рэнкина и Бартеля в острый 
период сложно [34]. В последних рекомендациях 
AHA/ASA 2018 [35] отмечается высокое значение 
оценки по NIHSS (Класс I, уровень доказательности 
B, нет рандомизированных данных) и сильная зави-
симость исходов острого ишемического инсульта от 
оценки по NIHSS [36–38], что является основанием 
для предпочтительного использования этой шкалы. 
В большинстве случаев ВИ на 4–5 сутки заболе-
вания отмечалось повышение температуры до суб-
фебрильных значений. 
Почти в пятой части случаев отмечено развитие 
эпилепсии. При ВИ эпилепсия зарегистрирована в 18% 
случаев (у 13 пациентов), тогда как при артериальном 
инсульте – только в 10% (данные по АИ сходны с ре-
зультатами Гусева Е.И. [39]. В 6 случаях эпилептиче-
ские приступы носили генерализованный характер и в 
7 – фокальный. У 1 пациента джексоновская эпилепсия 
проявлялась преходящими приступами гемикрании 
слева и гемипареза справа с нарушением речи и пред-
шествующей зрительной аурой. В 5 случаях пациенты 
отмечали фотопсии пароксизмального характера (в 2 
случаях при инфарктах затылочных долей). По данным 
литературы, развитие эпилепсии при ЦВТ вероятно до 
40% случаев [40]. Сосудистые поражения являются 
предполагаемым этиологическим фактором эпилепсии 
от 1,3% до 10% [41]. Так, ранние приступы отмечают у 
5% больных ишемическим инсультом и в 10% – с ге-
моррагическим [42]. Кумулятивный риск поздних при-
ступов составляет 5,7% в течение 2 лет после инсульта. 
Приступы наблюдаются чаще при вовлечении корковых 
отделов. Частота проявлений эпилепсии почти удваива-
ется через 5 лет после инсульта [39]. Мы предполагаем, 
что даже в случае выявления структурных изменений 
головного мозга они не всегда оказываются связанны-
ми с эпилепсией и определяются как источники присту-
пов, из-за чего более половины больных имеют крипто-
генную форму локально-обусловленной эпилепсии. 
Отмечается, что медио-базальные отделы височной 
доли повышенно чувствительны к гипоксически-ише-
мическому стресс-фактору – одному из признанных 
лидеров в инициации структурных потенциально эпи-
лептогенных церебральных очагов [42]. Локальный 
отек височной доли и региональные дисциркуляторные 
изменения, глиоз признаются этиопатогенетическими 
факторами образования как эпилептогенных, так и ус-
ловно эпилептогенных очагов [41]. Если для несосуди-
стого эпилептогенного очага характерна гипоперфузия 
в межприступный период и гиперперфузия в икталь-
ный период, а увеличение кровотока в очаге расцени-
вается как ауторегулирующий ответ сосудистого русла 
на увеличение потребности гиперактивных нейронов и 
не связано с поражением сосудов (дисметаболический 
характер) [43], то при ишемическом инсульте гипопер-
фузия является неоспоримым признаком очага. 
Центральное венозное давление (ЦВД) измеря-
лось только при лечении больных в реанимационном 
отделении, отмечалась тенденция к умеренному и вы-
раженному повышению ЦВД при ВИ от 150 до 190 
мм водного столба с нормализацией после реканали-
зации (2 случая) и без нормализации. При ИИ чаще 
отмечалось нормальное ЦВД от 10 до 30 мм водного 
столба и даже отрицательное со значениями, близки-
ми к -20 мм водного столба. Нормальным значением
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ЦВД считается [44, 45] 25 мм рт.ст. (при 0,073556 мм 
рт.ст. = 1 мм вод.ст.), а значит, для ВИ характерно по-
вышение ЦВД. Ликворная гипертензия со значения-
ми более 200 мм водного столба отмечалась у поло-
вины больных ВИ из числа тех, кому была выполне-
на люмбальная пункция. При осмотре глазного дна 
(выполнен только в 15% случаев) при ВИ у большей 
части пациентов наблюдались умеренные признаки 
венозного застоя в виде расширения вен сетчатки и 
нечеткости границ сосков зрительных нервов. Отек 
на глазном дне, по литературным данным встречает-
ся лишь в 20–40% случаев [16].
Из проведенных лабораторных методов иссле-
дования интерес представляли показатели, харак-
теризующие состояние свертывающей системы 
крови. Признаки гиперкоагуляции были выявлены 
в 45,45% при ВИ и в 24,5% при ИИ, гипокоагуляция 
наблюдалась всего в 4,5% при ВИ и в 3,9% при ИИ. 
Отличия не являлись статистически значимыми.
Венозным инфарктам присуща ранняя геморра-
гическая трансформация, связанная с венозным за-
стоем и ранним развитием вазогенного отёка мозга 
[46]. Геморрагическая трансформация зарегистри-
рована нами при ВИ при выполнении контрольной 
нативной КТ на 5–7 сутки в 27% случаев, тогда как 
при АИ в 9%, а при КЭИ в 60%, что косвенно под-
тверждает значимую роль венозного застоя в воз-
никновении вторичных геморрагий. 
В клиническом течении ВИ отмечается тенден-
ция к сравнительно быстрому регрессу очаговой 
симптоматики [47]. В нашем исследовании полный 
регресс неврологического дефицита произошел 
в 25% случаев в течение 1–2 недель, в остальных 
случаях произошло улучшение. Также отмечался 
быстрый (чаще в течение 1–3 дней) регресс обще-
мозговых симптомов. Оценивались качественные 
показатели исходов по четырем критериям: улуч-
шение, без динамики, ухудшение и смерть. Имела 
место тенденция к более частому улучшению состо-
яния – 66% при ВИ против 57% при АИ. В группе 
КЭИ сколь-либо значимого улучшения состояния по 
шкале NIHSS на 10 день не произошло, что может 
означать, что сочетание артериальной эмболии и ве-
нозного застоя, вероятно, наиболее неблагоприятно. 
В то же время ухудшение и смерть, в совокупности 
имея равное представительство в обеих группах (по 
15%), разделялись между собой в следующих про-
порциях: при ВИ в сравнении с АИ случаев ухуд-
шения состояния было в 3 раза больше, а смертей в 
2 раза меньше [48]. По данным литературы, леталь-
ность при ЦВСТ оценивается в 5,6% [49]. Ухудше-
ние состояния пациентов при ВИ во всех случаях 
было связано с вторичными кровоизлияниями. Од-
нако прогноз чаще благоприятный. В течение не-
скольких недель наступает регресс неврологической 
симптоматики. Вероятно, это отчасти связано с бо-
лее молодым возрастом пациентов в группе ВИ и, 
соответственно, большей пластичностью мозга [50]. 
Могут длительно сохраняться астенический и уме-
ренный цефалгический синдромы. Рецидивы ЦВТ 
нередки [39]. Иногда наблюдается медленное хро-
ническое течение на протяжении многих месяцев 
и даже лет. Могут отмечаться нарушения психики. 
Отмечены лучшие исходы ВИ в сравнении с ате-
ротромботическим инсультом, при котором веноз-
ного застоя не предполагается. Наличие венозного 
застоя как дополнительного фактора при первично 
артериальной окклюзии при кардиоэмболическом 
инсульте, возможно, уже играет совсем другую роль, 
отягощая состояние больных и исходы заболевания. 
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